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Summary
　Sleep　bruxism（SB）is　considered　to　be　a　clinically　relevant　problem　fbr　dentists　but　a　de－
finitive　unders七anding　of　its　pathophysiology　is　lacking．　In　dental　studies，　various　physi－
ological　backgrounds，　especially　sleep，　have　been　often　overlooked．　Recent　physiological
studies　revealed　that　SB　is　associated　primarily　with　sleep－related　periodic　fluctuations　in
au七〇nomic，　cortical　and　motor　activity．　To　adopt　a　more　comprehensive　perspective　of　SB
pathophysiology　in　clinical　dentistry，　integra七ed　physiological　studies　in　both　humans　and
animals　are　required．
はじめに
　ブラキシズム（bruxism）は歯科医学領域でよ
く知られている咀噌筋活動であり，歯の咬耗や歯
折，歯科補綴装置・修復物の破損や脱落，顎関節
症や口腔顔面痛，咬合性外傷など，さまざまな問
題を引き起こすと考えられている1）～3）．一般的に
歯科医学領域では，ブラキシズムを咀噌や嚥下や
発音など機能的な顎運動でないものの総称とする
ものが多い4）－6）．しかし，これらの定義では睡眠
や覚醒時に発生するブラキシズムを区別していな
い．そこで，本総説では睡眠時（関連）ブラキシ
ズム（sleep［－related］bruxism：以後SBとす
る）を，「睡眠中の歯ぎしりや噛みしめを主徴と
する下顎の不随意運動（Americal1　Academy　of
Sleep　Medicine）」とする7）．　SBは閉口筋の活動
様式からphasi（ゾrhythmic（律動型），　tonic（持
続型），mixed（混合型）の3種類に分類できる
が，約90％のSBが律動型もしくは混合型でしば
しば歯ぎしり雑音を伴っており，持続型は少ない
（図1）8）・9）．興味深いことに，歯ぎしりの自覚が
ない健常者の約60％で，睡眠中に歯ぎしり音を伴
わないが律動型の咀噌筋活動を伴った顎運動
（Rhythmic　masticatory　muscle　activity：
RMMA）が観察される1°）．本総説では，これま
でに明らかとなったSBの病態生理について，睡
眠中に発生する咀曜筋活動の生理学的機構という
観点から概説する．
臨床研究からのSB
　SBの発生頻度は歯ぎしり雑音の自覚の有無に
基づいて調査され，小児期や青年期では10～
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図1：SBエピソードの一例
　　臨床診断と睡眠検査からSBを診断された被験者で観察
　　された律動型のエピソード．両側咬筋と舌骨上筋に約
　　1且z程度のリズムを持った筋収縮が生じている．この
　　エピソードは歯ぎしり雑音を伴っていた（文献2より
　　改変）．
25％，成人の約5－10％，老人では2～5％で，
性差はない2）・’1）．表1のようにSBの危険因子と
して様々な要因が挙げられている．喫煙，アル
コール，カフェインを日常的に摂取する人では歯
ぎしりを自覚する人が多い11）・12）．夜間の筋活動を
記録した研究ではストレスとSBの相関について
明確ではない13）’14）．一方，交代勤務者では歯ぎし
りの自覚が高いという報告もある15）．さらに，後
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述するが不正咬合などロ腔の形態異常が歯ぎしり
を直接引き起こす可能性はほとんどない16）．ま
た，TMDなど顎顔面領域の疾痛との因果関係は
特定されておらず，口腔顔面痛がSBを悪化させ
る「悪循環説」は今のところ科学的な根拠を欠い
ている．むしろ疾痛による運動抑制が，SBを量
的・強度的に低下させる可能性がある17）’18）．睡眠
中の歯ぎしりが神経・精神疾患や睡眠障害（不眠
症，いびき，睡眠時無呼吸症候群）を有する患者
で観察されることや，神経系に作用する薬剤の投
与がSBを発生・増加させる症例があることが報
告されている2）’11）’19）．その他，家族性や遺伝性が
ある可能性を示唆する研究報告もある2°）・21）．これ
らの研究は問診や臨床診査をもとにSBの有無を
診断して行われたもので，SBの臨床的側面を描
写するデータを供給してきた．しかし，生理学的
手法を用いた研究が極めて少なく，SBとの因果
関係は証明されていない．
SBの生理学的研究方法
　SBを生理学的に測定する手法は大きく分けて
ポータブル式筋電計を用いて被験者の自宅でデー
タを収集する方法と，ポリソムノグラフィー（睡
眠ポリグラフィー，polysomnography：以後
PSG）を用い睡眠検査室でデータを収集する方
法がある（図2）．
　ポータブル式の筋電計を用いる方法22）・23）では，
主に咬筋活動を記録し，記録時間内に発生する全
体的な筋活動を把握する．患者自身が電極を貼付
表1：睡眠関連ブラキシズムの危険因子＊
生活習慣に関連するもの
嗜好品
生活スタイル
アルコール，コーヒー，喫煙
ストレス，シフトワーク，不規則な生活
疾患に関連するもの
歯科的疾患および口腔環境
睡眠関連疾患
その他の疾患
薬剤
その他
TMD／顎関節症
不正咬合，かみ合わせの異常
いびき，閉塞性睡眠時無呼吸症候群
睡眠中の異常運動を伴う疾患（レム睡眠行動異常症，
夜驚症，錯乱性覚醒，睡眠時遊行症など）
精神疾患（気分障害，不安障害），神経疾患（パーキ
ンソン病，ロ顎ジストニア，口顎ジスキネジアなど）
ドーパミン系作動薬，アンフェタミン，選択的セロト
ニン再吸収阻害薬など
遺伝・家族性
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図2：SBの生理学的測定方法
　　ポータブル筋電計では測定項目が少なく単純だが，ポ
　　リソムノグラフィーは測定項目が多い．後者では，睡
　　眠の状態を記録するために最小限必要なものは脳波，
　　眼電図，オトガイ筋筋電図であり，さらに他の睡眠関
　　連疾患（睡眠時有無呼吸症候群，周期性脚運動異常な
　　ど）をスクリーニングするために必要な測定項目（呼
　　吸・心活動・足の筋電図）を追加する．SBは閉口筋筋
　　電図と音声ビデオを併用することで同定が可能とな
　　る．
でき，患者の自宅で連続多数夜の記録が可能とな
る．しかし，睡眠の状態を記録できず，筋電図活
動だけでは睡眠中に発生する非特異的な咀噌筋活
動を区別することが難しい．また，SB患者の診
断基準は存在しない（表2）．このシステムは，
後述するPSGと比べ，大きなサンプルを用いた
臨床研究には有効な方法であると考えられ
る13）・24）．
　臨床神経生理学的手法を用いた睡眠の研究では
PSGを用いるのが一般的である11）’16）．このシス
テムでは脳波，咀噌筋活動，’心活動，眼球運動，
呼吸の測定やビデオ撮影などが可能で，目的に応
じて測定項目を追加できる．したがって睡眠を把
握したうえで，SBに関連する生体現象を測定・
分析できる．また，睡眠関連疾患のスクリーニン
グやSBの確定診断が可能である．一方，記録中
の監視や睡眠データの解析に専門技師のサポート
が必要なため，ポータブルシステムと比べて人
的・経済的なコストを要する．PSGを用いた研
究では，患者の睡眠環境でない睡眠検査室が睡眠
に与える影響を排除するため，一般的に睡眠医学
領域では複数夜（2夜）で記録を行い，1夜目を
睡眠室への順応のために，2夜目のデータを診
断・研究に活用する方法をとる8）．PSGを用いた
研究用診断基準（表2）に基づいて診断された被
験者でRMMAの発生頻度を比べると，　SB患者
（毎時約6回）では健常者（約2回）．の約3倍の
RMMAが観察される8）・1°）．次章から，　PSGを用
いた研究をもとに，SBの生理学的側面について
述べる．
SB患者の睡眠構築
我々は生体時計が定めたサーカデイアンリズム
をもとに規則的に睡眠と覚醒を繰り返す．睡眠は
表2
測定方法 筋活動／ブラキシズムの同定基準 診断基準
ポータブル筋電計
@閉口筋筋電図活動
@（心電図との併用も可）
筋バースト：＞10％MVC
oースト持続時間：＞3sec
Gピソード間隔：＞5sec
S拍数上昇：＞5％
なし
中程度から重度のカットオフ
基準値
ポリソムノグラフィー
@脳電図
@眼電図
@筋電図
@心電図
@呼吸
@音声ビデオ記録
筋バースト：＞10－20％MVC
oースト持続時間：＞0．25sec
Gピソード間隔：＞3sec
Gピソード分類
@Phasic（律動型）：＞3バースト
@Tonic（持続型）：＞2s持続
@Mixed（混合型）
・＞4エピソードノhr
ﾜたは
E＞25筋バースト／hr
ﾉ加えて
E歯ぎしり雑音を伴うエピ
@ソードを一晩に2つ以上有
@すること
　覚醒
レム睡眠
ノンレム　　
　「舗頑］
　iSt・g・2i
　is・g・3i
　l　Sage41
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睡眠を妨害しないこと，SB患者の睡眠は基本的
に正常であることを示している．
睡眠中の下顎の位置と咀噌筋活動
睡眠周期（第1周期）第2周期　　　　第3周期 第4周期
図3：睡眠経過図（模式図）
　　一般的にポリソムノグラフィーで記録されたデータ
　　は，目視による睡眠段階の判定が行なわれる．判定に
　　基づいて睡眠中の睡眠段階の移行を再構成したものが
　　睡眠経過図である．睡眠開始後，ノンレム睡眠が深く
　　なりそれからレム睡眠へ移行する．一晩にこのような
　　睡眠周期を3～5回繰り返す．深いノンレム睡眠は睡
　　眠の前半に多く，レム睡眠は明け方の方が多い．
さらに変化に富んだ様相をみせる（図3）16）．睡
眠構築はまずノンレム睡眠とレム睡眠に分けら
れ，この2種の睡眠からなる睡眠周期が一晩で数
回繰り返される．さらに，ノンレム睡眠は4つの
睡眠段階（Stage　1～Stage　4）に分類される．
筋肉の興奮性，自律神経活動，呼吸，感覚機能
は，睡眠周期や睡眠段階の影響を受け，唾液分
泌，代謝機能，内分泌機能などはサーカディアン
リズムの影響を受ける16）・25）．睡眠はさらに多様な
微細構造を持っており，これらは各睡眠段階に出
現する特徴的なものが多い（表3）16）．
　疾痛を伴わないSB患者と健常者を比較する
と，睡眠構築に差がない8）・26）．微細構造のうちK
一複合の出現頻度が健常者よりも40％程度低い
が，その他に差がない26）．つまり，SBの発生が
　睡眠中は運動ニューロンの膜電位が低下し興奮
性が低下するため骨格筋の興奮性が低下する．こ
れは咀噌筋も同様である16）・25）．その結果，顎反射
の活動性も低下する16）・25）．仰臥位での咀囎筋トー
ヌスは，覚醒安静時に比べノンレム睡眠では大幅
に減少しレム睡眠で最低となる27）・28）．筋トーヌス
の低下により，舌や下顎が重力によって咽頭方向
へ落ち込み，下顎は上下歯が接さない程度に開口
し後退位をとる19）・29）．しかし，睡眠中でも開口量
が減少（つまり閉口）する瞬間があるため29），咀
囎筋の収縮が時折起こるといえる．事実，睡眠中
は呼吸，咳やため息をはじめ，寝言や表情を変え
るなど口腔及び顔面運動が観察されている2）．ま
た嚥下は一時間に約6～10回生じる2）・1°）・3°）．この
ように睡眠中，顎口腔器官の運動機能が完全に停
止するわけではない．
SBの発生様式
　SBの60－85％が浅いノンレム睡眠のStage　1
やStage　2に，5％未満が深いノンレム睡眠
で，10％未満がレム睡眠で発生する8）・31）．また，
睡眠周期との関係をみると深いノンレム睡眠がレ
ム睡眠に移行する相にある浅いノンレム睡眠に集
中して発生するが9），発生数は睡眠開始後の第一
睡眠周期で最も少ない32）．
　SBの咀噌筋活動発現を基準に脳波や心拍数の
表3：主な睡眠の微小構造
現象 観察される睡眠段階 特徴
1．頭頂部鋭波
2．K一複合
3．睡眠紡錘波
4．覚醒現象
a．微小覚醒
b．睡眠時覚醒
ノンレム睡眠Stage　1
ノンレム睡眠Stage　2
ノンレム睡眠Stage　2
ノンレム睡眠とレム睡眠
6．睡眠段階移行　　ノンレム睡眠とレム睡眠
二相性の複合脳波，発生頻度：1－5回／分
紡錘形の連続波形，発生頻度：3－10回／分．
一過性の脳波の非同期的活動
一　ノンレム睡眠：アルファ波／ベータ波／高
　周波数（16Hz以上）の脳波出現
一　レム睡眠：3秒以上のオトガイ筋活動
3秒以上で10または15秒以内の覚醒応答
発生頻度：10～15回／時間
10または15秒以上続く覚醒応答
発生頻度：1～3回／時間一
深い睡眠段階から浅い睡眠段階への変化
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変化を定量的に分析すると，脳波活動（アル
ファ・デルタ成分）の有意な増加が発現直前の4
秒間で生じ，発現直前のRR間隔での心拍数は有
意に増加する33）．また発現直前10秒間の平均心拍
数は発現の60秒前と比較して有意に上昇する33）．
つまり，SBは自律神経系や脳波活動の上昇とい
う中枢神経系活動が主要な役割を果たすといえる
（図4）16）・25）◆
　睡眠中の脳波活動や心拍数の一過性の上昇は
SBに特異的なものではない．たとえば，我々の
睡眠中には心拍数の上昇や脳波活動充進，筋活動
の充進を特徴とする10秒前後の短い覚醒現象，い
わゆる微小覚醒（micro－arousal）が1時間に10
回程度発生する34）．従って，SBは微小覚醒に付
随した咀噌筋活動であるといえる．SB患者の微
小覚醒発生頻度は正常範囲内にあるが，SB患者
では健常者の3倍ものRMMAが生じ，且つ
RMMAの咬筋筋活動量も30－40％高い．　SB患者
と健常者の違いを探るため，感覚刺激を被験者に
与えて実験的に微小覚醒を発生させるとSB患者
睡眠覚醒メカニズム
A
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　　　　　　　　　　　　　睡眠時ブラキシズム患者
図4：SBの発現過程
　　SBは睡眠覚醒という制御系の中で発生する．微小覚醒
　　は睡眠中に発生する正常な現象で，脳波活動，自律神
　　経活動，筋活動を伴う一過性の覚醒だが完全な「目覚
　　め」ではない．健常者のうち約60％で微小覚醒に伴う
　　咀噌様顎運動（Rhythmic　masticatory　muscle　actiVity：
　　RMMA）が観察される．　SB患者では，　RMMAの出現
　　頻度と強度が増加し，雑音を伴う歯ぎしりを頻繁に行
　　なう．
図5：実験的に誘発した歯ぎしり（文献31を改編）
　　A）SB患者の上腕部に装着したバイブレーターを用い
　　　　て振動刺激を与える（矢印）と，脳波活動の充進と
　　　　心拍数の増加が生じ，引き続いて歯ぎしりを伴う
　　　　RMMAが誘発された．
　　B）誘発した微小覚醒に対してRMMAが追随した比率
　　　　は，健常者（白丸）よりもSB患者（黒丸）で明ら
　　　　かに高い（p＜0．01）．
では健常者の約7倍の頻度でRMMAを誘発する
ことができ，その約70％が歯ぎしり雑音を伴って
いた（図5）27）．一方で，咀噌筋のトーヌスや心
拍数には差が認められなかった27）．以上から健常
者と比べてSB患者で多数の歯ぎしりを伴う
RMMAが発生する要因は，咀噌筋活動，特に律
動型の筋活動の微小覚醒に対する応答性にあると
考えられる（図4）．
生理学的研究の展望
　SBの発生前に中枢神経系の活動変化が生じる
という事実は，咬合接触はSBが生じた結果起こ
るものであり，咬合接触が個々のSBを直接誘発
しないことを示す．つまり，不正咬合や咬合干渉
などの咬合因子がSBを発生させるという歯科医
師の定説が正しいとはいえない16），35）．しかし，臨
床的にはSBが発生し咬合接触が起こった後に顎
口腔器官がうける生理学的・形態学的な影響を考
慮する必要があるだろう16）．SBによって二次的
に生じた咬合接触は歯根膜・顎関節・筋・口腔粘
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膜などで感覚情報に変換される．神経生理学や口
腔生理学の知識からは，顎口腔器官からの感覚情
報が反射のような小さい神経回路を介して咀噌筋
活動に影響を与える可能性と，さらに高次中枢で
の感覚情報処理機構が睡眠に影響を与え咀噌筋活
動を変調させる可能性が考えられる16）．これらの
仮説を検証することが，SBに対する歯科用スプ
リントの作用機序，TMDや口腔顔面痛とSBの
因果関係，義歯やインプラントなどの歯科補綴物
管理におけるSBへの対応策，に対して科学的な
根拠を与えると思われる．
　また，SB発現の鍵は，微小覚醒という睡眠中
の一過性の生理的変動のメカニズムにあるといえ
る．微小覚醒は，睡眠を保護し睡眠の進行を円滑
にするために，体内の内因性刺激（低酸素，血圧
上昇）や，外部環境の変化（音刺激など）に生体
を順応させる生理学的意義がある36）．一方で，微
小覚醒が頻発し，生理学的な許容量を超えると不
眠につながるという側面をもつ．しかし，現時点
ではSBに見られる微小覚醒に対する咀幡筋活動
の反応性充進の機構は不明である．微小覚醒に関
連した筋活動は，覚醒強度が高いほど筋活動や運
動が生じやすいというhierarchyに依存してい
る28）．従って，SBの基礎的な研究の方向性とし
て，睡眠中の運動発現に関与する神経機構を明ら
かにする必要がある25）．
終わりに
　PSGを用いた研究からSBに随伴する生理現
象が判明したが，その神経機構が明らかになった
わけではない．SBに関する臨床上の問題を解決
する方法を見出すためには，今後もPSGを用い
た臨床生理学的研究と動物モデルを用いた基礎的
な研究の両面から詳細な神経機構に対するアプ
ローチが必要である．
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